Classification, clinical picture and diagnosis of sleep disordered breathing by Chazan, Ryszarda
PRACA ORYGINALNA
15www.pneumonologia.viamedica.pl
Adres do korespondencji: rchazan@amwaw.edu.pl
Copyright © 2007 Via Medica
ISSN 0867–7077
Ryszarda Chazan
Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych Pneumonologii i Alergologii Akademii Medycznej w Warszawie
Klasyfikacja, obraz kliniczny i diagnostyka
zaburzeń oddychania w czasie snu
Classification, clinical picture and diagnosis of sleep disordered breathing
Klasyfikacja
Sen zajmuje jedną trzecią naszego życia i w znacz-
nym stopniu wpływa na wiele procesów fizjologicz-
nych i patologicznych. Jest wiele przyczyn zaburzeń
snu, a granica między fizjologią i patologią jest płyn-
na. Znaczną grupę stanowią osoby, u których stwier-
dza się zaburzenia oddychania podczas snu.
Zgodnie z przyjętą w 2005 roku przez Ameri-
can Academy of Sleep Medicine (AASM) II między-
narodową klasyfikacją zaburzeń snu [1], w zespo-
le zaburzeń oddychania w czasie snu (SDB, sleep
disordered breathing) wyróżnia się:
• obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome
(OSAHS) — w tym wyróżnia się klasyczną po-
stać OSAS, obturacyjny bezdech podczas snu
(OBPS) oraz zespół zwiększonego oporu gór-
nych dróg oddechowych (UARS, upper airway
resistance syndrome),
• zespół bezdechów centralnych z oddechami
Cheyne-Stokesa (central sleep apnea syndro-
me with Cheyne-Stokes respiration),
• zespół bezdechów centralnych (central sleep
apnea syndrome),
• zespół hipowentylacji spowodowany otyłością
(obesity hypoventilation syndrome).
Badania Young przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych wykazały, że jeśli za kryterium roz-
poznania przyjmie się wskaźnik AHI (apnea/hy-
popnea index) powyżej 5/godz., to zaburzenia od-
dychania w czasie snu należy rozpoznać u 2–4%
populacji w wieku 30–60 lat [2]. Częstość wystę-
powania OBPS w różnych opracowaniach epide-
miologicznych zależy od przyjmowanych kryte-
riów, które wahają się od powyżej 5 do 15/godz.
W Polsce, na podstawie wyników badania epi-
demiologicznego przeprowadzonego wśród 676
osób w wieku 41–72 lat, na podstawie wskaźnika
AHI na poziomie 5 i więcej, zaburzenia oddycha-
nia w czasie snu stwierdzono u 16,7% mężczyzn
i 5,4% kobiet [3].
Jako bezdech (apnea) przyjmuje się brak prze-
pływu powietrza trwający co najmniej 10 sekund.
Natomiast za spłycenie oddechu (hypopnoe)
przyjmuje się jedną z trzech możliwości: zmniejsze-
nie przepływu powietrza powyżej 50% lub zmniej-
szenie przepływu poniżej 50%, ale połączone z de-
saturacją powyżej 3% lub umiarkowane zaburzenia
przepływu z zaburzeniami w encefalogramie.
Te kryteria, ustalone przez AASM w 1999 roku
[4], zostały zaaprobowane w dokumencie Interna-
tional Classification of Sleep Disorders (ICSD II)
opublikowanym w 2005 roku [1].
W zależności od mechanizmu powstawania,
bezdechy można podzielić na: obturacyjne (ryc. 1),
centralne (ryc. 2) i mieszane (ryc. 3).
Obturacyjny bezdech podczas snu (OBPS)
Obstructive sleep apnea/hypopnea
syndrome (OSAHS)
Obturacyjny bezdech podczas snu może wy-
stąpić w każdym okresie życia, od wieku noworod-
kowego aż do późnej starości, a częstość występo-
wania rośnie z wiekiem.
Zaburzenia oddychania podczas snu stwierdza
się u 20–81% populacji, począwszy od zwykłego
chrapania, aż do bezdechów włącznie [5].
W populacji w wieku 40–70 lat 8–10 razy czę-
ściej chorują mężczyźni. Bezdechy występują dość
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Rycina 1. Bezdech obturacyjny (rycina przedstawia fragment zapisu
badania polisomnograficznego) — zanikowi przepływu powietrza (pła-
ski odcinek górnej krzywej) towarzyszą nasilone ruchy oddechowe
klatki piersiowej i brzucha (duża amplituda wychyleń dwóch kolej-
nych krzywych). Dwie pozostałe krzywe przedstawiają odpowiednio
zapis elektromiogramu i wysycenia krwi tętniczej tlenem
Rycina 3. Bezdech mieszany — zanikowi przepływu powietrza przez
drogi oddechowe początkowo towarzyszy zanik ruchów oddecho-
wych klatki piersiowej i brzucha (płaskie odcinki trzech pierwszych
krzywych), następnie pojawiają się ruchy paradoksalne przy nadal
utrzymującym się braku przepływu (płaski odcinek pierwszej krzy-
wej i pojawienie się wychyleń na dwóch kolejnych). Dwie pozostałe
krzywe przedstawiają odpowiednio zapis elektromiogramu i wysy-
cenia krwi tętniczej tlenem
Rycina 2. Bezdech centralny (fragment zapisu badania polisomno-
graficznego) — zanikowi przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we towarzyszy brak ruchów oddechowych brzucha i klatki piersio-
wej (płaskie odcinki na przebiegach trzech górnych krzywych). Dwie
pozostałe krzywe przedstawiają odpowiednio zapis elektromiogra-
mu i wysycenia krwi tętniczej tlenem
często u dzieci w wieku 3–5 lat w wyniku powięk-
szenia migdałków, zwłaszcza trzeciego [6].
Pod uwagę bierze się wpływ czynników genetycz-
nych i środowiskowych na zmiany wymiarów twarzo-
czaszki, depozycję tkanki tłuszczowej, nieprawidło-
wości czynnościowe i anatomiczne w górnych drogach
oddechowych oraz osobniczy próg wrażliwości wa-
runkujący bezsenność. OSAHS wydaje się wielogeno-
wym zaburzeniem tworzącym określony fenotyp.
Szczególnym stanem predysponującym do za-
burzeń oddychania w czasie snu jest ciąża [7].
Stwierdzono rodzinne występowanie zaburzeń od-
dychania podczas snu [8].
Central sleep apnea syndrome with Cheyne-
-Stokes respiration
Oddech typu Cheyne-Stokesa, to znaczy oddy-
chanie okresowe z bezdechami pochodzenia central-
nego, najczęściej pojawia się podczas snu u chorych
z niewydolnością serca. W tym zespole centralne
bezdechy i spłycenia (oddechy Cheyne-Stokesa)
zwykle wiążą się ze wzrostem odpowiedzi wenty-
lacyjnej na stężenie CO2. Zaburzenia ściśle korelują
ze stopniem nasilenia niewydolności serca [9].
Central sleep apnea syndrome
Bezdechy centralne u chorych bez niewydol-
ności serca zwykle wiążą się z patologią central-
nego układu nerwowego [4]. Doktor Timothy Mor-
genhaler z Mayo Clinic w Rochester Minnesota wy-
kazał, że około 5–10% bezdechów stanowi tak zwa-
ny zespół złożonego bezdechu — complex sleep
apnea syndrome, w którym występują zarówno
bezdechy obturacyjne, jak i bezdechy centralne, to
znaczy OSAHS i CSA (obstructive sleep apnea/hy-
popnea syndrome i central sleep apnea). Chorzy
z bezdechem złożonym (complex sleep apnea
syndrome) nie uzyskują poprawy po leczeniu CPAP,
chociaż leczenie to nie jest przeciwwskazane; lepsze
wyniki uzyskuje się, stosując autoCPAP [9].
Obesity hypoventilation syndrome
Jest to zespół zaburzeń oddychania podczas snu,
w którym występują łącznie hiperkapnia i otyłość.
Rokowanie w tym zespole jest bardzo poważne [10].
 Objawy OBPS
Klasyczne objawy OBPS to: chrapanie, znacz-
nie nasilona dzienna senność oraz obecność bez-
dechów potwierdzonych przez partnera.
Bardzo ważna jest też obecność czynników ry-
zyka, którymi najczęściej są:
• zmiany anatomiczne — małe górne drogi od-
dechowe, nieprawidłowości w budowie twa-
rzoczaszki, duży język, przerost migdałków,
trzeci migdał, blokada nosa,
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• otyłość, płeć męska, podeszły wiek, występo-
wanie rodzinne,
• nadużywanie alkoholu, opioidów, benzodiaze-
pin, palenie tytoniu.
Objawy nocne
• głośne, nieregularne chrapanie,
• bezdechy obserwowane przez domowników,
• nadmierne pobudzenie ruchowe w czasie snu,
• częste wybudzenia,
• niespokojny sen, koszmary senne,
• trudności w zasypianiu,
• nadmierna potliwość,
• zwiększone oddawanie moczu w nocy,
• napadowa duszność podczas snu.
Objawy dzienne
• uczucie niewyspania,
• uczucie zmęczenia po przebudzeniu, bóle gar-
dła, wysychanie śluzówek,
• nadmierna senność w ciągu dnia,
• osłabienie potencji/libido,
• osłabienie funkcji poznawczych,
• nadmierna drażliwość,
• skłonność do reakcji depresyjnych.
Chrapanie jest najbardziej stałym objawem
OBPS i dotyczy 70–95% chorych [11].
Należy pamiętać, że najważniejszy objaw cho-
roby — chrapanie — występuje też u znacznej czę-
ści ogólnej populacji, zwłaszcza mężczyzn.
W Wielkiej Brytanii na podstawie badań ankieto-
wych stwierdzono, że chrapie 40% całej populacji.
Senność w ciągu dnia występuje u 20–30%
chorych na OBPS. Senność jednak często obserwu-
je się u wielu zdrowych osób i jest ona związana
z niedostateczną liczbą godzin snu. Natomiast sen-
ność u chorych na OBPS nie wynika z krótkiego
czasu snu, ale jest konsekwencją jego fragmenta-
cji, powstałej na skutek powtarzających się bezde-
chów i wybudzeń. Senność należy zawsze różni-
cować ze zmęczeniem. Prawdziwa nadmierna sen-
ność jest następstwem nieodpowiedniego czasu
snu, jego nieprawidłowej fragmentacji lub zwięk-
szonego zapotrzebowania na sen.
Chorzy często nadmierną senność opisują
jako osłabienie, zmęczenie, brak energii, depresję.
Dotyczy to zwłaszcza kobiet [12]. Są różne narzę-
dzia badawcze, które pozwalają ocenić stopień na-
silenia senności. Najczęściej stosowane to:
Epworth Sleepiness Scale (ESS), Multiple Sleep
Latency Test (MSLT), Maintenance of Wakefulness
Test (MWT) i test OSLER. Nie ma jednak skali do-
skonałej. Najłatwiejszym testem, którym posługu-
jemy się najczęściej, również w naszej pracowni
snu, jest skala Epworth. Test ESS składa się
z 8 pytań dotyczących okoliczności zasypiania,
ocenianych w skali od 0–3 punktów. Uzyskanie
6–7 punktów uznaje się za wynik prawidłowy,
8–12 punktów pozwala rozpoznać łagodną sen-
ność, 13–17 punktów — umiarkowaną senność,
a wynik powyżej 18 punktów — ciężką senność.
Punktuje się zasypianie w czasie: czytania, oglą-
dania telewizji, siedzenia w bezruchu, na przykład
w kościele, jazdy samochodem w roli pasażera
po 1 godzinie, popołudniowego odpoczynku w nie-
zmieniających się warunkach, rozmowy, spokojnego
siedzenia po bezalkoholowym obiedzie, jazdy samo-
chodem przy przedłużającym się korku ulicznym.
Najważniejszym objawem dla ustalenia rozpo-
znania OBPS jest stwierdzenie zaburzeń oddycha-
nia (przerw i bezdechów) przez współdomowni-
ków lub zgłoszenie wybudzeń i uczucie paniki
w nocy przez samego chorego.
Stopień nasilenia zaburzeń oddychania w cza-
sie snu oraz wybudzeń słabo korelują z występo-
waniem dziennej senności oraz z innymi objawa-
mi typowymi dla OBPS [6] (tab. 1).
 Guilleminault i wsp. dokonali retrospektyw-
nąej analizy wyników badania u dzieci z nad-
mierną sennością i zaburzeniami zachowania
w ciągu dnia, które chrapały w nocy.
W porównaniu z grupą kontrolną u dzieci
chrapiących częściej występowały epizody ograni-
czenia przepływu wdechowego, którym towarzy-
szyło obniżenie ciśnienia wewnątrztorakalnego.
Guilleminault wprowadził następujące okre-
ślenie — zespół przebiegający ze wzrostem oporu
w górnych drogach oddechowych (UARS, upper
airway resistance syndrome) [13]. Zespół UARS jest
rzadko rozpoznawany. Charakteryzuje się senno-
ścią w ciągu dnia, spowodowaną fragmentacją snu
w wyniku zaburzeń przepływu wdechowego bez
towarzyszących bezdechów i okresów spłyceń od-
dechu, z prawidłowym wskaźnikiem AHI.
Niemy zespół UARS, to znaczy zespół bez
chrapania, dotyczy około 1% chorych wykazują-
cych nadmierną senność [14].
Sam wywiad nie pozwala na różnicowanie
UARS i OBPS. Często chorzy ci mają podobne ob-
jawy, jak znaczna senność w ciągu dnia, chrapa-
nie, zmęczenie, poranne bóle głowy. W badaniu
przedmiotowym w wielu wypadkach odkrywa się
patologie w gardle, nieprawidłowy zgryz (retrogna-
Tabela 1. Stopnie nasilenia zespołu bezdechu sennego
Częstość AHI SaO2 (%)
Norma < 5 > 95
Lekki 5–19 > 85
Umiarkowany 20–39 > 65
Ciężki > 40 < 65
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tię), nieprawidłowe położenie żuchwy, powiększe-
nie języka i inne schorzenia predysponujące do ob-
turacji górnych dróg oddechowych. Otyłość może,
ale nie musi, towarzyszyć UARS. Manometria dol-
nej części przełyku, która służy do określenia ciś-
nienia wewnątrz klatki piersiowej oraz pomiary
przepływów przez drogi oddechowe są metodami
referencyjnymi dla rozpoznania UARS.
Rozpoznanie UARS pozwala na zastosowanie
nowej, mniej inwazyjnej niż nCPAP, metody po-
dawania powietrza przez donosowe wdmuchiwa-
nie powietrza (TNI) [15]. Wielu badaczy uważa, że
UARS często stanowi początek OBPS, ma podobną
patogenezę oraz leczenie.
Nowe wytyczne ICSD II rekomendują, żeby
UARS uważać jako część OBPS, a nie osobne ro-
poznanie [1].
Wielu badaczy jednak wyróżnia zespół zabu-
rzeń oddychania, które są przyczyną wybudzeń,
określając je nazwą RERAs (respiratory related aro-
usals) — zespół, w którym mimo zaburzeń snu,
spadku przepływu wdechowego i wzrostu wysił-
ku oddechowego nie występuje niedotlenienie
krwi tętniczej. Istnieją również sugestie, aby u cho-
rych z RERAs, u których nie występują bezdechy
i spłycenia oddechu rozpoznać UARS [16].
Chorzy na OBPS często zgłaszają się z objawa-
mi choroby lub z jej powikłaniami do lekarzy in-
nych specjalności: do kardiologa z powodu choro-
by niedokrwiennej, zaburzeń rytmu serca, nadci-
śnienia tętniczego lub niewydolności serca; do
pneumonologa z powodu przewlekłej obturacyjnej
choroby płuc (POChP), zachłystowej pneumonii,
niewydolności oddechowej czy nadciśnienia płuc-
nego. Wielu chorych trafia do laryngologa z powo-
du blokady nosa, przewlekłej chrypki lub do ga-
stroenterologa z objawami choroby refluksowej.
Niektórzy zgłaszają się do urologa z powodu nyk-
turii i impotencji. Nierzadko chorzy korzystają też
z konsultacji psychiatrycznych z powodu depresji
lub trafiają do neurologa z powodu udaru mózgu.
U chorych na OBPS w okresie fazy snu non
REM, który stanowi 80% całkowitego czasu snu,
dochodzi do spadku aktywności współczulnej
i wzrostu aktywności przywspółczulnej, zwalnia się
czynność serca, obniża ciśnienie tętnicze i obniża
się pojemność minutowa serca. W fazie REM
i w okresie wybudzeń dochodzi natomiast do
zwiększonego wyrzutu katecholamin, ze wszystki-
mi niekorzystnymi konsekwencjami tego procesu.
Z bezdechem wiążą się też wahania ciśnienia
w klatce piersiowej, które niekorzystnie wpływają
na przezścienne ciśnienie w lewej komorze, co pro-
wadzi do zwiększenia obciążenia następczego le-
wej komory.
Na podstawie wyników przeprowadzonych ba-
dań epidemiologicznych stwierdzono, że OBPS sta-
nowi przyczynę nadciśnienia tętniczego oraz wią-
że się z występowaniem choroby wieńcowej i nie-
wydolności serca [17].
Przyjmując za wartość diagnostyczną wskaź-
nik AHI powyżej 15/godz., występowanie zaburzeń
oddychania w czasie snu obserwuje się u 40–80%
chorych ze skurczową niewydolnością serca. U 5–
–32% chorych przeważają bezdechy obturacyjne,
a u 30–60% — bezdechy centralne [18]. Leczenie
niewydolności serca zmniejsza nasilenie objawów
zespołu bezdechu sennego [19].
W grupie chorych z niewydolnością serca naj-
większą liczbę bezdechów centralnych stwierdza się
u osób z bardzo małą frakcją wyrzutową lewej komory
i niskim PaCO2 we krwi tętniczej. U chorych z bezde-
chami centralnymi częściej występuje mniej nasilone
chrapanie i prawidłowa masa ciała, natomiast chorzy
z obturacyjnym bezdechem są otyli, głośno chrapią
i częściej mają podwyższone ciśnienie tętnicze [20].
 Diagnostyka OBPS
Zarówno OBPS, jak i CBS można rozpoznawać
za pomocą aparatów przesiewowych, które są wy-
posażone w możliwość oceny przepływu powietrza
przez usta i nos, ruchów oddechowych klatki pier-
siowej i brzucha, EKG, dźwięków oddechowych
znad krtani oraz saturacji krwi tętniczej, one jed-
nak nie pozwalają na analizę struktury snu.
Dla pewnego rozpoznania choroby należy wy-
konać pełne badanie polisomnograficzne (PSG).
Nazwa polisomnografia pośrednio wywodzi się od
łacińskiego słowa somnos — sen. Za pomocą poli-
somografii można rozpoznać chorobę, jak również
monitorować jej leczenie.
Polisomnografia rejestruje kilka parametrów
elektrofizjologicznych, które pozwalają odróżnić
stan snu i czuwania oraz rozpoznać fazę snu REM
związaną z szybkimi ruchami gałek ocznych (ra-
pid eye movements) i fazę non REM. Są to: elek-
troencefalografia, która rejestruje zapis fal mózgo-
wych (EEG), elektromiografia (EMG), która reje-
struje czynność mięśni okolicy podbródkowej
oraz okulografia (EOG), która rejestruje ruchy ga-
łek ocznych.
Stwierdzenie zaburzeń oddychania w czasie
snu opiera się na rejestracji przepływu powietrza
przez drogi oddechowe i rejestracji ruchów klat-
ki piersiowej i brzucha. Konsekwencją zaburzeń
przepływu powietrza przez drogi oddechowe
(bezdechów i spłyceń oddechu) jest spadek wy-
sycenia tlenem krwi tętniczej, który rejestruje się
za pomocą pulsoksymetru.
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W celu oceny zaburzeń oddychania podczas
snu należy się posługiwać wskaźnikiem AHI, to
znaczy liczbą bezdechów i spłyceń oddychania na
godzinę snu, które trwają powyżej 10 sekund i po-
wodują spadek saturacji hemoglobiny powyżej 4%.
Amerykańskie Towarzystwo Zaburzeń Oddy-
chania Podczas Snu przyjęło za kryterium rozpo-
znania zaburzeń oddychania podczas snu AHI po-
wyżej 5/godz. [1].
Krzywa elektroencefalograficzna pozwala na
rejestrację liczby wybudzeń i oznaczenie wskaźni-
ka wybudzeń na godzinę.
Za pomocą pulsoksymetrii określa się najniższą
wartość wysycenia tlenem hemoglobiny (SaO2 min)
oraz czas trwania obniżenia saturacji poniżej 90% (T90).
Uaktualnione w dniu 2 lutego 2006 roku przez
ekspertów AASM wytyczne z 1995 roku dotyczące
postępowania u chorych z obturacyjnym bezdechem
podczas snu potwierdziły, że metodą referencyjną
w diagnostyce zaburzeń oddychania podczas snu jest
nadal polisomnografia, wprowadzona w 1980 roku.
Przepływ powietrza można mierzyć za pomocą
różnych czujników, które reagują na zmianę tem-
peratury powierza, ciśnienia w drogach oddecho-
wych czy zawartości dwutlenku węgla.
Wyniki stają się bardziej wiarygodne, jeśli dla
określenia przepływu powietrza w drogach odde-
chowych stosuje się pomiar ciśnienia w jamach no-
sowych, zamiast pomiaru temperatury ustno-noso-
wym termistorem.
Podczas PSG można też wykonać badanie ma-
nometryczne oraz pH-metrię przełyku dla wyklu-
czenia bądź potwierdzenia refluksu żołądkowo-
-przełykowego.
W bezdechu obturacyjnym stwierdza się
brak przepływu powietrza przez drogi oddecho-
we, mimo utrzymujących się ruchów oddecho-
wych mięśni klatki piersiowej i brzucha (ryc. 1).
W bezdechu centralnym brakowi przepływu po-
wietrza towarzyszy brak ruchów klatki piersio-
wej i brzucha wskutek braku aktywacji przepo-
ny (ryc. 2).
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